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1. Introducción 
 
La fisura labio palatina es una de las malformaciones congénitas más 
frecuentes y se produce por una alteración en la fusión de los tejidos que darán 
origen al labio superior y al paladar durante el desarrollo embrionario. Estos 
defectos se presentaran con diversos grados de compromiso desde su menor 
complejidad: una fisura que afecta solo el labio de forma unilateral, hasta la 
fisura de labio bilateral asociada a fisura de paladar completo, la cual se 
caracteriza por presentar una comunicación entre la cavidad bucal y las fosas 
nasales.  De acuerdo a su etiología, el momento en el desarrollo embrionario en 
que se producen y sus características epidemiológicas, las fisuras labio 
palatinas se clasifican en cuatro grupos: 1) Fisuras prepalatina o de paladar 
primario: pueden afectar el labio con o sin compromiso del alveolo. 2) Fisura de 
paladar secundario: puede comprometer el paladar óseo y/o blando. 3) Mixtas: 
con compromiso de labio y paladar. 4) Fisuras raras de menos ocurrencia. 
El 90% de las malformaciones craneofaciales corresponde a las fisuras faciales. 
Este tipo de fisuras afecta la apariencia de la cara, genera problemas de 
alimentación y habla y puede ocasionar infecciones ya que crea 
comunicaciones entre el espacio nasofaríngeo y la cavidad oral, lo cual puede 
predisponer a una alteración de la flora normal de ambos sitios. Las infecciones 
bacterianas pueden causar complicaciones post operatorias como dehiscencias 
y formación de fistulas post cirugía por lo tanto desde un punto de vista práctico 
es importante identificar a los microorganismos potencialmente patógenos que 
pueden ser residentes normales en la nasofaringe y orofaringe de pacientes 
fisurados antes y después de la intervención quirúrgica. 
No existen estudios publicados en nuestro medio en los cuales se describa la 
microflora oral potencialmente patógena prevalente en pacientes fisurados 
antes y después de la cirugía primaria. 
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2. Marco teórico 
 
2.1 Definición fisura labio palatina 
Las fisuras labio palatinas son alteraciones del desarrollo de la cara que se 
producen en etapas muy precoces de la gestación, al segundo mes de 
embarazo se tiene la formación de la cara y la boca. Se caracterizan por 
presentar una comunicación entre la cavidad bucal y las fosas nasales, no 
existe la fracción esquelética que conforma la bóveda palatina debido a la 
hipoplasia de los procesos palatinos de la maxila y a las láminas horizontales de 
los huesos palatinos que no alcanzan a fusionarse en la línea media. Esta 
hipoplasia también afecta al septum óseo que no progresa en su desarrollo en 
sentido inferior y por lo tanto no separa una fosa nasal de la otra. Estos 
defectos pueden clasificarse de acuerdo a su localización como unilateral, 
bilateral o medial.(1)  
Pacientes con estas deformaciones a menudo tienen asociado problemas que 
incluyen enfermedades otológicas, problemas en el habla y en el lenguaje tales 
como una demora en el comienzo del habla, desordenes articulares, 
incompetencia o insuficiencia velofaríngea, deformaciones dentales  que 
incluyen mal oclusión, o dientes con malformaciones, supernumerarios o 
agenesia, deficiencia en el crecimiento facial y problemas estéticos y 
psicosociales. Algunos niños tienen asociado síndromes genéticos o anomalías 
cromosomales. (2)  
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Figura 1: Fisura labio palatina unilateral 
 
 
2.2  Alteraciones en el desarrollo embrionario 
 
Las anomalías craneofaciales aparecen durante la tercera etapa de desarrollo  
y guardan relación con el origen y la migración de las células de la cresta 
neural. Dado que la mayoría de las estructuras de la cara derivan en última 
instancia de las células que migran de la cresta neural, las interferencias 
durante esta migración producen deformidades faciales.(3) Al concluir su 
migración hacia la cuarta semana de la vida embrionaria forman prácticamente 
todo el tejido mesenquimatoso laxo de la región facial.(2)(3) La mayoría de las 
células de la cresta neural de la región facial  se diferencian posteriormente en 
tejido esquelético y conjuntivo, incluido los huesos del maxilar y los dientes.  
 
Desarrollo de la cara  
 
La cara experimenta la mayor parte de su desarrollo entre las semanas 4 y 8 
del desarrollo embrionario, de modo que al final de este período ya ha adquirido 
el aspecto humano característico, después de la semana 8 el desarrollo facial 
se torna lento. El desarrollo facial  resulta principalmente del agrandamiento y 
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movimiento de la prominencia frontonasal y 4 prominencias provenientes del 
primer arco faríngeo, las prominencias maxilares y las prominencias 
mandibulares. 
 
Uno de los primeros acontecimientos en la formación de las estructuras faciales 
es la fusión de los extremos internos de las prominencias mandibulares, en la 
línea media para formar el mentón y el labio inferior. La porción inferior y 
externa de la prominencia frontonasal se engruesa para formar las placodas 
nasales el centro de la placoda forma las fosas nasales, estas últimas son las 
precursoras de los orificios nasales y de las cavidades nasales.(4)  
 
El tejido conectivo mesenquimatoso de las prominencias maxilares prolifera, 
como resultado las prominencias maxilares se agrandan  y aproximan una hacia 
la otra en la línea media y hacia las prominencias nasales internas, las 
prominencias nasales internas se aproximan entre sí, se fusionan en la línea y 
forman el segmento intermaxilar, este último es de especial importancia porque 
da lugar al filtrum (porción media del labio superior), a los cuatro dientes 
incisivos, hueso alveolar y encía que los rodea y al paladar primario.(4)(5) 
Entre las semanas 7 y 10 se fusionan varias prominencias faciales, las 
prominencias maxilares se fusionan hacia afuera con las prominencias 
mandibulares. Las prominencias nasales internas se fusionan con las maxilares 
y las nasales externas.(Figura 2) 
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       Figura 2: Embriogénesis de la cara desde la cuarta a la décima semana. 
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Desarrollo del paladar 
 
El paladar comienza a desarrollarse al comienzo de la semana 6 hasta la 
semana 12. Todo el paladar se desarrolla a partir de dos estructuras el paladar 
primario (premaxila) y el paladar secundario.(4)  El paladar primario es la porción 
de forma triangular del paladar que se encuentra por delante del foramen 
incisivo, tiene su origen en la porción profunda del segmento intermaxilar que se 
origina por la fusión de las dos prominencias nasales internas.  
El paladar secundario da lugar al paladar duro y blando por detrás del foramen 
incisivo. El paladar secundario se origina en las plataformas palatinas laterales 
del maxilar, inicialmente estas plataformas se orientan en un plano 
superoinferior con la lengua interpuesta entre ellas, con posterioridad las 
plataformas palatinas se alargan, la lengua se hace más pequeña y se desplaza 
hacia abajo. Esto permite que las plataformas se orienten en sentido horizontal, 
se aproximen entre si y se fusionen en la línea media.(3)  (Figura 3) 
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Figura 3: Formación de paladar primario y paladar secundario 
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2.3 Patogenia de la fisura labial y palatina 
 
Las fisuras labiales y palatinas se producen cuando los tejidos conectivos 
mesenquimatosos de diferentes estructuras embrionarias no se encuentran y 
unen entre sí. Ambas son anomalías congénitas distintas y separadas, pero a 
menudo se presentan juntas.(4) El defecto más frecuente del labio y del paladar 
es la formación de la fístula. Las fistulas son el origen de la perdida persistente 
de aire nasal y de la regurgitación nasal de fluidos. (5)  
 
La forma común de fisura labial es resultado del fracaso de la fusión del 
proceso nasal interno con el proceso maxilar. La fisura labial puede ser 
unilateral o bilateral y puede extenderse hasta el proceso alveolar. La fisura 
palatina es el resultado de la falta de fusión de las plataformas palatinas entre sí 
con el tabique nasal o con el paladar primario.(6) El labio fisurado se debe a un 
fallo en la fusión entre los procesos nasales medio y lateral y la prominencia 
maxilar, que normalmente se produce en los seres humanos durante la sexta 
semana de desarrollo. Como la fusión de estos procesos  durante la formación 
del paladar primario da lugar no sólo al labio, sino también a la zona del reborde 
alveolar que contiene los incisivos centrales bilaterales, es probable que el labio 
leporino se acompañe de una escotadura en el proceso alveolar aun cuando no 
exista ninguna hendidura en el paladar secundario. 
  
El cierre del paladar secundario se produce casi dos semanas después del 
cierre del paladar primario. Aproximadamente el 60%  de las personas con labio 
fisurado tienen también paladar fisurado. Una hendidura aislada del paladar 
secundario se debe a un problema que ha surgido después de completarse el 
cierre labial.(6)(7) El paladar secundario se cierra desde el canal incisivo hacia 
atrás, este proceso puede  alterarse en cualquier momento desde la rotación de 
las plataformas palatinas hasta el cierre final de la úvula.  
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Figura 4: A. Fisura de paladar blando (fisura de velo), B. Fisura de paladar 
blando y paladar secundario incompleta, C. fisura unilateral completa de paladar 
primario y paladar secundario, D.  Fisura bilateral completa de paladar primario 
y paladar secundario. 
 
 
2.4 Etiología de las fisuras labiales y palatinas 
 
La etiología de las fisuras orofaciales es multifactorial, información experimental 
y epidemiológica  sugieren que los factores de riesgo ambientales tales como 
exposición maternal al humo del tabaco, alcohol, pobre nutrición, infecciones 
virales, drogas y otros teratógenos en estadios tempranos del embarazo 
podrían estar asociados con labio fisurado y paladar fisurado. (7)   
Muchos estudios se han enfocado en la contribución genética a la formación de 
fisuras. Los factores genéticos pueden ser separados en sindrómicos y no 
sindrómicos, existen alrededor de 300 síndromes  asociados a labio y paladar 
fisurado, de estos 50% son autosómicos recesivos, 40% autosómicos 
dominantes y 10 % ligado a X. (8) El síndrome más común asociado  a labio y 
paladar fisurado es el Síndrome de Van der Woude, aproximadamente en el 3% 
de los pacientes, además de la fisura incluye depresiones en el labio inferior y 
ausencia de dientes. (9)  
Factores adicionales incluyen la edad de la madre y del padre. La edad de la 
madre menor a 20 años o mayor a 39 años se ha asociado con un aumento en 
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el riesgo del desarrollo de la fisura. Un aumento en la edad del padre también 
ha mostrado tener un efecto pequeño pero significante en la incidencia de la 
fisura.(8) 
 
 
2.5  Epidemiologia de las fisuras labiales y palatinas 
 
La incidencia de fisura labio palatina es variable en distintas poblaciones, 
siendo menos frecuente en la raza negroide (1:2500 RN) seguidos del grupo 
caucásico (1:1000) siendo más frecuente en la mongoloide (1:700).(8) La 
frecuencia mundial estimada de anomalías congénitas relacionadas con 
deformaciones de labio y paladar es de 1 por cada 1.200, en Chile es de 1.78 
por 1000 nacidos vivos (hospitales de la Región Metropolitana) y 1.66 por 1000 
nacidos vivos en el resto de los hospitales, incluidos en el estudio de 
colaboración latinoamericana de malformaciones craneofaciales, lo que 
proyectado al número de nacimientos anuales, permiten estimar alrededor de 
452 casos nuevos anualmente. En cuanto a su distribución geográfica, existe 
mayor incidencia en las regiones de Tarapacá, Antofagasta y Araucanía. (8) La 
relativa alta incidencia en Chile y el alto grado de agregación familiar 
encontrada, ha permitido postular la existencia de un gen mayor relacionado 
con la susceptibilidad a las fisuras faciales en Chile.(10) Independiente del 
modelo genético postulado para el origen de la fisura, el riesgo de recurrencia, 
en las familias de afectados crece, de acuerdo al grado de parentesco, la 
severidad del defecto o el número de individuos de la familia afectados y este 
riesgo es mayor que en la población general.(11) 
En el sector público se estima una incidencia anual de 350 casos, a partir de los 
registros de niños ingresados al Programa de Atención Integral y otros, 
atendidos en los Servicios de Salud. En cuanto al tipo de problemas de salud 
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presentados por pacientes fisurados, una experiencia nacional reportada en la 
Fundación Gantz muestra que al menos un 20% de los niños fisurados tiene 
factores de riesgo para presentar hipoacusia sensorioneural, relacionados 
principalmente con síndromes craneofaciales.(12) 
La fisura labial es más frecuente en varones (60%) y la de paladar en mujeres 
(65%). La recurrencia para un próximo hijo es de 4% si es que hay un hijo 
afectado.(8) Incidencia en Chile del tipo de fisura:(1)Fisura de Labio: 15%, Fisura 
de Paladar: 20%, Fisura de Labio y Paladar: 65%.(10) 
 
2.6  Flora oral asociada a pacientes fisurados 
 
La estructura de la cavidad oral provee condiciones para varios 
microorganismos, es sabido que pocos días antes de nacer en la cavidad oral 
del infante aparece Streptococcus salivarius  mientras que Streptococcus 
sanguis aparece con la erupción de la dentición primaria.(13) La nariz y la 
orofaringe de los niños con labio y paladar fisurado que no han sido operados 
tienen un alto riesgo de colonización microorganismos conocidos que poseen 
un potencial patógeno cuando se compara con la población normal.(14) Es así 
como bacterias orales y nasales pueden crecer alrededor de la fisura, 
traspasarla y ser capaces de sobrevivir en el nuevo ambiente.(15)  
Después de realizar la cirugía de cierre de la fisura, la herida asociada con el 
sitio de colonización se ha considerado una causa importante de problemas 
como dehiscencia y formación de fistulas, teniendo consecuencias graves como 
el daño del tejido, la angustia del paciente y su familia y los altos costos que 
puede implicar una nueva intervención. 
 
La información aún permanece incompleta respecto a la flora bacteriana 
residente en las cavidades nasales y orofaringeas de pacientes fisurados. 
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Desde un punto de vista práctico es importante identificar los potenciales 
patógenos que pueden ser residentes normales de la nasofaringe y orofaringe 
en pacientes fisurados. 
 
Se ha intentado clasificar la flora bacteriana  nasal y oral como un indicador 
distintivo de la fistula oronasal seguido del cierre quirúrgico, sin embargo 
investigaciones previas han evaluado los cambios de la microflora antes y 
después de la cirugía de cierre, pero han fallado en distinguir la fisura de labio y 
la fisura de paladar, ignorando los cambios innatos en la anatomía que pueden 
afectar el medio microbiológico.(16)  
 
Los organismos que han sido mayormente identificados y asociados  con la 
dehiscencia de la herida son Staphylococcus aureus y Streptococcus del grupo 
Beta hemolítico, es bien conocido que estos microorganismos  están presentes 
en las vías respiratorias y digestivas altas. Staphylococcus aureus es 
usualmente encontrado en un gran numero en las fosas nasales. En pacientes 
fisurados existe un aumento en la incidencia de estos microorganismos intraoral 
debido a la propagación directa a través de la fisura, en comparación con niños 
no fisurados.(17) Los niños con fisura de labio y o paladar previo a la cirugía 
primaria son portadores en su mayoría de Staphylococcus aureus(16). Además 
existe poca evidencia acerca del potencial beneficio de profilaxis antibiótica, las 
consecuencias de una infección en la herida pueden ser devastadoras. Dentro 
de las enfermedades asociadas a Staphylococcus aureus se encuentran: 
intoxicación alimentaria , síndrome de la piel escaldada, síndrome del shock 
toxico, ántrax, folliculitis, forúnculos, impétigo, infección de heridas, bacteremia, 
endocarditis, neumonía, osteomielitis, artritis séptica.(18)(19) Los factores de 
riesgo comprenden la presencia de un cuerpo extraño (ej. Sutura, prótesis, 
catéter), un procedimiento quirúrgico previo  y el empleo de antibióticos que 
suprimen la flora microbiana normal. Los pacientes en riesgo de enfermedades 
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específicas incluyen lactantes, niños de corta edad con mala higiene 
personal.(20)  
La ventana de infectividad de los 19 a los 31 meses de edad tienen un alto 
riesgo de adquirir Streptococcus mutans debido al alto nivel de Streptococcus 
mutans que presentas las madres en la saliva.(21) Aunque a niños fisurados se 
le han dado antibióticos como profilaxis y tratamiento, la mayoría de los 
Staphylococcus aureus se han reportado como resistentes a penicilina.(19)(22)  
  
Dentro de las levaduras Candida albicans es el hongo más común encontrado 
en la cavidad oral y está presente como parte de la flora normal, sin embargo 
existe poca información  relacionada a la colonización o a la infección por 
Candida albicans  en pacientes con fisura labio palatina.(20)(23) Frecuentemente 
ocurren por bajas de defensas, factores locales como uso de placa acrílica, por 
medicamentos como antibióticos y desordenes sistémicos como mal 
nutrición.(23)(24) 
 
Niños fisurados deben ser tratados con ortopedia pre quirúrgica(8), se usa una 
placa acrílica por un periodo de tiempo corto para obturar la fisura del paladar, 
el beneficio de esto es facilitar la alimentación, guiar el crecimiento y desarrollo 
de los segmentos palatinos, normaliza la posición de la lengua resultando en un 
mayor desarrollo del habla, y un efecto psicológico positivo en los padres. 
La placa acrílica puede facilitar el desbalance de la microflora de la cavidad oral 
y la colonización temprana de una flora oral potencialmente patógena(8)(25) 
debido a que genera mayor retención de bacterias y disminuyen el flujo saliva 
ya que la saliva juega un rol mecánico en la remoción de microorganismos y 
además su pH logra mantener una flora oral no patógena en la cavidad. (20) 
Tener una salud oral óptima en pacientes fisurados puede ser difícil por la 
anatomía del área de la fisura, aparatos intraorales, cicatrices, inmovilidad del 
labio.(25)  
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2.7 Tratamiento de las fisuras labio palatinas 
 
El tratamiento de esta anomalía es complejo y debe realizarse por un equipo 
interdisciplinario que incluye cirujanos plásticos, otorrino, genetista, varias 
especialidades odontológicas, fonoaudiólogos, psicólogos y enfermera 
coordinadora.(26)(27) Además el seguimiento de estos pacientes debe ser 
realizado durante varios años, hasta el completo desarrollo y maduración del 
esqueleto.(5) A lo largo del desarrollo se deben efectuar oportunamente 
intervenciones de diferente naturaleza. 
No existe tratamiento prenatal para fisuras orofaciales, la corrección en el útero 
de una fisura orofacial ha sido realizada exitosamente en modelos animales, 
pero los riesgos de una cirugía fetal son mayores que los beneficios. (2)   
 
Los resultados de la cirugía de labio dependen de procedimientos adicionales y 
otras variables: ortopedia prequirúrgica,(25) consiste en acciones mediante 
aparatos con el objeto de alinear los segmentos maxilares, permitiendo que 
disminuya la amplitud de la fisura, para facilitar la cirugía primaria. El 
ortodoncista toma una impresión del maxilar superior y se confecciona una 
placa de acrílico, que se instala generalmente antes de los 15 días, 
controlándose semanalmente y modificándola con acrílico moldeable, usándose 
hasta la cirugía del labio.(8) Al mismo tiempo se le agrega una antena nasal, que 
es una proyección del acrílico que permite la modelación de la narina 
malformada 
Las técnicas quirúrgicas para corregir estas anomalías congénitas son muy 
variadas. Todas ellas consisten en incisiones en los bordes de las fisuras que 
permitan reubicar los tejidos. Tanto piel, músculos y mucosa se recolocan en su 
posición correcta para dar un aspecto armónico, simétrico funcional y estético a 
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la cara del paciente.(7) La intervención quirúrgica que da lugar al cierre de la 
fisura coincide con cambios significativos en la flora microbiológica residente. 
La cirugía primaria del labio se realiza entre los 3 y los 6 meses de edad, debido 
al desarrollo del mismo que permite manejar mejor los tejidos.(10) 
En la cirugía de paladar, desde el punto de vista quirúrgico, el objetivo 
fundamental es reposicionar la musculatura y crear nuevamente el esfínter 
velofaríngeo. Se asume que el lenguaje y la audición mejoran con una 
reparación precoz de paladar (antes de los 12-24 meses) (10)(29)(30) 
El tratamiento integral del paciente fisurado es complejo, comprende el trabajo 
en equipo de una gran variedad de especialistas, donde además, no hay 
esquemas rígidos de tratamiento y cuyo objetivo es mejorar la calidad de vida 
del niño o niña afectado, desde el manejo de la alimentación, patologías 
otorrinolaringológicas, odontológicas, estéticas, de lenguaje, funcionales y 
manejo psicológico.(28) El resultado final va a depender de los procedimientos 
terapéuticos llevados a cabo, del patrón de crecimiento cráneo-facial de cada 
individuo y, muy especialmente, de la severidad de las alteraciones anatómicas, 
funcionales, estéticas y psicológicas del niño 
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3. Hipótesis 
 
Pacientes con fisura labio palatina presentan mayor colonización de 
microorganismos potencialmente patógenos, los cuales disminuyen después de 
realizar las cirugías primarias de cierre labial y cierre de paladar. 
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4. Objetivos 
 
4.1 Objetivo general 
 
Determinar la presencia de bacterias en la fisura labio palatina antes y 
después de la cirugía primaria, identificándolas y evaluando su 
resistencia antibiótica.  
 
4.2 Objetivos específicos 
 
1. Evaluar las variaciones  bacterianas antes y después de la cirugía 
primaria. 
a) Identificar y caracterizar la flora bacteriana de las cavidades nasal y 
oral antes y después de la cirugía primaria de cierre de labio. 
b) Identificar y caracterizar la flora bacteriana de las cavidades nasal y 
oral antes y después  de la cirugía primaria de cierre de paladar. 
c) Identificar y caracterizar la flora bacteriana de las cavidades nasal y 
oral antes y después de la cirugía primaria de cierre de velo.  
 
2. Comparar la flora bacteriana de los padres con la flora bacteriana de los 
pacientes fisurados de labio y/o paladar. 
 
3. Determinar la sensibilidad de la flora bacteriana potencialmente 
patógena a los antibióticos que comúnmente se utilizan en profilaxis y/o 
tratamiento antibiótico en estos pacientes. 
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5 Materiales y Método 
 
5.1 Metodología de estudio 
 
Tipo de investigación: Clínica. 
Tipo de estudio: Descriptivo, longitudinal, prospectivo, observacional, 
analítico.  
Población objetivo: Pacientes de la Fundación Gantz a los cuales se les 
realizará cirugía primaria de labio fisurado y paladar fisurado. 
 
Criterios de inclusión: 
Paciente que asista a Fundación Gantz. 
Paciente de cualquier género. 
Paciente que presenta fisura de labio y/o paladar. 
Paciente que requiera cirugía primaria de labio y/o paladar. 
 
Criterios de exclusión: 
Paciente que presenten algún tipo de síndrome. 
Paciente que presente fisura de labio unilateral mínima (forma frustrada, 
cicatrizal o microforma). 
Padres de pacientes que rechacen firmar el consentimiento informado. 
 
Variables a estudiar: 
Variables de exposición: género, rango de edad, ubicación de la fisura. 
Variables de resultado: Presencia de microorganismos, género 
bacteriano, perfil antimicrobiano. 
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Diseño muestral: 
Esta investigación se basa en un muestreo no probabilístico, son sujetos 
que se seleccionan por conveniencia, ya que se seleccionaran todos los 
pacientes de la Fundación Gantz que requieran de una cirugía primaria 
de reparación de fisura de labio y/o paladar y los padres de estos 
pacientes. 
 
Técnica de recolección de información: 
Todos los pacientes que se presenten en la Fundación Gantz para 
realizar cirugía primaria de cierre de labio, paladar o velo se les 
confeccionará una historia clínica, la que incluirá edad, género, ubicación 
de la fisura, tipo de cirugía, profilaxis y tratamiento antibiótico.   
Los padres del paciente deberán firmar un consentimiento informado 
donde aceptarán que su hijo sea parte del estudio para poder iniciar la 
toma de muestra. 
La muestra será analizada en el Laboratorio de Microbiología de la 
Clínica Odontológica de la UNAB. Posteriormente se analizarán los 
resultados en conjunto con los clínicos y se informarán las conclusiones.  
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Materiales 
 
5.2 Instrumental quirúrgico 
 Bandeja de examen. 
 Tijera de encía. 
 
5.3 Insumos médicos 
 Guantes de látex 
 Mascarillas 
 
5.4 Insumos de laboratorio 
 Hisopos de algodón  
 Tubos de microfuga (Eppendorf). 
 Medio de transporte Tioglicolato. 
 Placas de Petri. 
 Agar agar (Merck). 
 Agar de cultivo Mac Conkey (HiMedia). 
 Agar de cultivo Sangre (HiMedia). 
 Agar de cultivo Muller-Hinton (Merck). 
 Agar Bilis-Esculina (HiMedia). 
 Botellas de vidrio estéril. 
 Asa bacteriológica de platino. 
 Pipetas. 
 Mondadientes estériles. 
 Porta objeto. 
 Insumos de microscopia: aceite de inmersión e isopropanol. 
 Peróxido de hidrogeno. 
 Película autosellante (Parafilm). 
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 Tubos de ensayo. 
 Gradilla. 
 Cotonitos estériles. 
 Insumos de tinción de Gram: cristal violeta, lugol, solución alcohol-
acetona y fucsina. 
 Tubo Mc Farland de estándar 0,5. 
 Glicerol. 
 Sensidiscos de antibióticos (Amoxicilina, Amoxicilina y Ácido 
Clavulánico, Cefazolina, Penicilina, Cefadroxilo, Gentamicina).  
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6 Métodos 
 
6.1 Protocolo de recepción del paciente y consentimiento 
informado 
 
Previo a la intervención quirúrgica  de los pacientes seleccionados según los 
criterios de inclusión se realizará una reunión con los padres para explicarles en 
que consiste el trabajo de investigación a realizar, si desean participar de dicho 
estudio deberán firmar el consentimiento informado. 
Se recopilaran los datos de los padres y del paciente en la historia clínica 
diseñada para este estudio. 
La toma de muestra en el paciente fisurado y en los padres se realizara en dos 
tiempos: una hora previas a la cirugía primaria para padre y paciente y una 
semana después de realizada la cirugía sólo al paciente, que corresponde al 
primer control de cicatrización post intervención quirúrgica. 
En el paciente fisurado las muestras se tomaran en dos zonas: la primera 
muestra será de la mucosa nasal y la segunda muestra de la mucosa oral 
alrededor de la fisura, mucosa yugal y vestibular en los tiempos previo y 
posterior a la cirugía primaria ya mencionados. En los padres se tomaran dos 
muestras de mucosa nasal y mucosa oral de paladar, vestibular y yugal previo a 
la intervención quirúrgica de sus hijos. 
La muestra se tomará  utilizando un hisopo de algodón estéril realizando un 
frotis de las mucosas de cada cavidad por un tiempo estandarizado, luego estas 
muestras se transportaran en tubos Eppendorf estériles los cuales contendrán 
un medio de transporte estéril (tioglicolato) para su posterior procesamiento en 
el laboratorio de microbiología y biotecnología oral de la Universidad Andrés 
Bello. 
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6.2 Protocolo de siembra desde medios de transporte a medios    
        sólidos 
 
 Desde el tubo de medio de transporte con los hisopos estériles 
impregnados con la muestra, se sembraran los microorganismos en 
placas de Petri con Agar Sangre.  
 Se rotulará la placa con los datos correspondientes, muestra nasal, 
muestra oral, número de la muestra y fecha de la siembra. 
 Se destapará el tubo con el medio de transporte y los hisopos. 
 Se tomará la placa por su base y realizará la siembra mediante 
cuadrantes y para ello se deslizarán los hisopos con la muestra  en un 
pequeño sector de la placa. 
 Con el asa estéril, se deslizará desde el sector ya sembrado hacia el 
sector contrario de la placa nuevamente en forma de zig – zag. Se 
flameará el asa, para eliminar las bacterias. 
 Con el asa estéril, a partir de las últimas líneas realizadas, se deberá 
deslizar hacia el sector contrario de la placa en forma de zig-zag. 
Nuevamente se flameará el asa. 
 Con el asa estéril, se deberá repetir el procedimiento hasta completar la 
placa. Se tendrá cuidado de que cuando se realicen las estrías no se 
toquen las que ya se encuentran en la placa. 
 Se tapará la placa y se flameará el asa para su esterilización. 
 Las placas con Agar Base Sangre se incubarán a 37 °C sólo por 24 
horas. 
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6.3 Protocolo de aislamiento de colonias para cultivos puros  
 
 Luego del protocolo anterior, se sacarán las placas de la estufa pasado 
el tiempo de incubación y se seguirá el siguiente protocolo: 
 Se seleccionarán las colonias que crecieron en mayor cantidad en el 
cultivo, las cuales se identificarán por sus características. 
 Se resembrará cada colonia nueva seleccionada en una nueva placa de 
Agar Sangre según corresponda. 
 Se rotulará ésta nueva placa con los datos. 
 Con el asa estéril, se tomará la colonia seleccionada desde la placa en 
que creció. 
 Se tomará la placa por su base y se realizará la siembra mediante estrías 
y se deslizará el asa con la colonia, en forma de zig – zag, en un 
pequeño sector de la placa. 
 Con el asa estéril, se deslizará nuevamente, desde el sector ya 
sembrado hacia el sector contrario de la placa en forma de zig – zag. Se 
flameará el asa. 
 Con el asa estéril, a partir de las últimas líneas realizadas, se deslizará 
hacia el sector contrario de la placa en forma de zig-zag. Nuevamente se 
flameará el asa. 
 Con el asa estéril, se repetirá el procedimiento hasta completar la placa.  
 Se tapará la placa y se flameará el asa para su esterilización. 
 Se incubará la placa a la temperatura adecuada de 37 ºC por 24 horas. 
 Con los cultivos puros de cada colonia seleccionada de cada muestra, se 
procederá a realizar distintas pruebas bioquímicas para la identificación 
de cada bacteria. 
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6.4  Análisis macroscópico de las colonias 
 
 Se compararán colonias bacterianas desarrolladas en  Agar Sangre.  
 Se describirán colonias de acuerdo a criterio macroscópico; tamaño, 
forma, elevación, margen, color, superficie, densidad y consistencia. 
 
6.5 Protocolo de preparación frotis bacteriano a partir de placa      
        con cultivo: 
 Se flameará el asa para su esterilización. 
 Se enfriará el asa en las paredes internas de la placa de Petri con el 
cultivo. 
 Se tomará una colonia de la placa seleccionada. 
 Se colocará una gota de agua en la superficie del portaobjeto. 
 Se resuspenderá la colonia en la gota de agua hasta disolverla. 
 Se fijará el frotis, exponiéndolo suavemente a la llama del mechero hasta 
que se seque. 
 
6.6  Protocolo de tinción de Gram del frotis 
 
 Se cubrirá el frotis completamente con cristal violeta y se incubará por 1 
minuto. 
 Se dejará escurrir el cristal violeta y se agregará sobre la muestra una 
solución de Lugol. Se incubará por 1 minuto. 
 Se lavará el Lugol, alternando agua y alcohol-acetona, dejándolo 
escurrir, y siempre terminando con agua, hasta que se elimine el exceso 
de cristal violeta o se decolore completamente la muestra fijada. 
 Se cubrirá con colorante de contraste Safranina al 1% por 1 minuto. 
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 Se lavará con agua, se dejará escurrir y se secará suavemente con papel 
absorbente. 
 Se observará en el Microscopio Óptico con aceite de inmersión.  
 
6.7  Análisis microscópico de las muestras 
 
 Se observarán bacterias muertas con tinciones diferenciales, ya que por 
su estructura física y composición química, reaccionarán en forma 
diferente frente a los colorantes. Se utilizarán para diferenciar los 
distintos grupos de bacterias. 
 La Tinción de Gram es la tinción diferencial más importante usada en 
bacteriología, separando las bacterias en Gram positivo o Gram 
negativo. A partir del resultado de la tinción de Gram, se dividirán las 
pruebas a realizar de acuerdo a si son bacterias Gram positivas o 
negativas, y si son aeróbicas o anaeróbicas. 
 
6.8 Protocolo de Prueba de la Catalasa 
 
 Se tomará una colonia aislada desde la placa con un mondadientes 
estéril. 
 Se pondrá la bacteria sobre un portaobjeto. 
 Sobre el portaobjeto con la bacteria, se colocará una gota de H2O2 al 
37% y se observará. 
 Si la reacción es  positiva, se observará gran producción de burbujas; si 
la reacción es negativa  no se observarán cambios. 
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6.9     Protocolo de siembra en Agar Manitol Salado 
 
 Las colonias que hayan dado una reacción positiva para la prueba de la 
catalasa, se sembraran en agar manitol salado. 
 Con un moldadientes estéril se tomara una colonia desde la placa de 
agar sangre y se sembrara en el agar manitol salado realizando una 
linea. 
 Luego se llevara este cultivo a 37ºC por 24 hrs. 
 
 
6.10     Protocolo de Prueba de Sensibilidad a Optoquina 
 
 Colonias que presenten alfa hemólisis se inocularan en un tubo con 
suero fisiológico hasta alcanzar una turbidez (Mc Farland 0.5) 
 Se introducirá una torula estéril en el caldo recién inoculado. 
 Flamear la boca del tubo y cerrar 
 La torula húmeda se desliza sobre la superficie del agar sangre. 
 Con una pinza estéril se toma con cuidado un sensidisco de optoquina y 
se coloca en la placa con agar, presionando suavemente. 
 Se deja en la estufa 37ºC por 24 hrs. 
 
6.11    Protocolo de Prueba de Sensibilidad a Bacitracina 
 
 Colonias que presenten beta hemolisis se inocularan en un tubo con 
suero fisiológico hasta alcanzar una turbidez (Mc Farland 0.5) 
 Se introducirá una torula estéril en el caldo recién inoculado. 
 Flamear la boca del tubo y cerrar 
 La torula húmeda se desliza sobre la superficie del agar sangre. 
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 Con una pinza estéril se toma con cuidado un sensidisco de optoquina y 
se coloca en la placa con agar, presionando suavemente. 
 Se deja en la estufa 37ºC por 24 hrs. 
 
 
6.12  Protocolo de Prueba Bilis/Esculina 
 
 Se realizará un cultivo líquido en un tubo de ensayo para ser usado como 
inóculo. 
 Se rotulará el tubo con agar Bilis/Esculina con los datos 
correspondientes. 
 Se flameará el asa en punta para su esterilización. 
 Se tomará un inóculo desde el tubo de ensayo con cultivo bacteriano. 
 Se efectuará la siembra de la siguiente manera: 
 Se destapará el tubo con agar Bilis/Esculina, se flameará la boca del 
tubo, y se introducirá el asa en punta cargada con bacterias, y sin tocar 
las paredes, se pinchará el medio de cultivo, en el centro y sin llegar al 
fondo del mismo. 
 Se retirará el asa con precaución para producir el menor desgarro 
posible. 
 Se flameará la boca del tubo nuevamente y se tapará. Se flameará el asa 
en punta  para su esterilización. 
 Se incubará el tubo sembrado a la temperatura adecuada de 37ºC por 24 
horas. 
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6.13  Protocolo de siembra en Agar MRS 
 
 Bacilos que presenten tinción de Gram positiva se sembraran en agar 
MRS. 
 Con un moldadientes estéril se tomara una colonia desde la placa de 
agar sangre y se sembrara en agar MRS realizando una línea. 
 Luego se llevara este cultivo a 37ºC por 24 hrs. 
 
 
6.14   Protocolo Tinción de Esporas 
 
 Colocar con el asa  una gota de agua en el centro del portaobjeto 
 Se flamea el asa para su esterilización 
 Con un mondadiente obtener una pequeña muestra de la colona de la 
placa en la cual se encuentra. 
 Se mezcla la muestra con una gota de agua 
 Se fija el frotis exponiéndolo a la llama del mechero hasta que se seque. 
 El frotis se cubre con papel absorbente en forma rectangular, se colocan 
cuatro capas de papel sobre el frotis. 
 Se agrega solución colorante verde malaquita, el cual debe atravesar las 
cuatro capas de papel y tomar contacto con el frotis bacteriano. 
 Se coloca la muestra sobre la llama del mechero hasta que se observa la 
emisión de vapor. 
 Este proceso se debe realizar tres veces. 
 Se lava el portaobjeto con agua para que escurra todo el colorante verde 
de malaquita. 
 Cubrir el frotis con colorante de contraste, safranina por dos minutos. 
 Lavar con agua y secar con papel absorbente. 
 Observar al microscopio óptico con aceite de inmersión (100X)  
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6.15  Protocolo de siembra en agar McConkey 
 
 Bacterias que presenten tinción de Gram negativo se  sembraran en agar 
McConkey. 
 Con un moldadientes estéril se tomara una colonia desde la placa de 
agar sangre y se sembrara en el agar McConkey realizando una línea. 
 Luego se llevara este cultivo a 37ºC por 24 hrs. 
 
 6.16   Protocolo de prueba del Tubo Germinativo 
 
 Se dispone de un tubo con cultivo de levadura  en suero de caballo. 
 Se incuba el cultivo a 37ºC por 3 hrs. 
 Se flameará el asa en su extremo para su esterilización. 
 Se introduce un asa en el cultivo. En la argolla de la asa debe quedar 
una pequeña gota de cultivo la cual se deposita sobre el portaobjeto. 
 Se cubre el frotis con un cubreobjeto. 
 Se observa al microscopio en aumento 40X. 
 
 
6.17 Test de susceptibilidad de antibióticos por difusión en agar 
(sensidiscos) 
 
 Esta prueba se realizó sobre céspedes de las bacterias aeróbicas 
obtenidas en este trabajo. 
 Con el Asa bacteriológica de platino se tomarán colonias desde la placa 
y se llevan a un tubo de ensayo con agua destilada estéril hasta lograr 
una turbidez McFarland de estándar 0,5. 
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 Se tomará un cotonito estéril y se sumergirá en el caldo recién inoculado. 
Se flameará la boca del tubo y se cerrará. 
 Con el cotonito impregnado en el caldo se deslizará sobre toda la 
superficie del agar Mueller Hinton, realizando una siembra en césped. 
 Con una pinza estéril, previamente flameada en el mechero, se 
procederá a tomar con mucho cuidado cada sensidisco y a distribuirlos 
homogéneamente en la placa. 
 Cada sensidisco se posiciona en la placa cuidando de no tocar el agar, 
se dejarán caer en la zona elegida y se presionará suavemente contra el 
agar con la pinza estéril. 
 Se utilizarán sensidiscos de 6,5 mm de diámetro de los siguientes 
antibióticos o mezclas de ellos: Amoxicilina, Amoxicilina con ácido 
Clavulánico, Penicilina, Cefadroxilo, Gentamicina y Cefazolina. 
 Se observarán los halos de inhibición y se medirán los diámetros para 
determinar si la bacteria es presenta un fenotipo susceptible, intermedio 
o resistente al antibiótico de cada sensidisco. 
 Tipos de halos que pueden desarrollarse alrededor de los sensidiscos: 
a) Resistente: no hay halo de inhibición o si existe es muy estrecho. 
b) Intermedio: hay un halo estrecho libre de crecimiento bacteriano al 
rededor del sensidisco. 
c) Sensible: hay un halo amplio libre de crecimiento bacteriano alrededor 
del sensidisco. 
 Para determinar la sensibilidad de la bacteria a un antibiótico, se debe 
medir el diámetro del halo de inhibición producido por el antibiótico y 
compararlo con las tablas estandarizadas por bacteria y antibiótico 
específico. 
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6.18 Congelamiento muestras para su preservación 
 
 Los tubos de microfuga (Eppendorf) se rotularán con los datos de las 
distintas bacterias a congelar. 
 Se llenarán los tubos a la mitad con glicerol estéril y la otra mitad con 
tioglicolato 2X en el caso de las bacterias anaeróbicas; se llenará hasta 
la mitad con glicerol y la otra mitad con medio de cultivo LB para el caso 
de las aeróbicas. Se mezclarán los líquidos con una micropipeta P1000 
hasta que el medio se vea homogéneo. 
 Se tomará, con el asa estéril una gran cantidad de colonias desde los 
cultivos puros. 
 Se disolverán en el medio líquido las colonias llevadas con el asa, hasta 
que se logre un alto grado de turbidez. 
 Luego se procederá a congelar a -81 ºC para preservar la cepa de 
bacteria seleccionada.  
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7.       Resultados  
7.1     Grupo de estudio 
7.1.1 Datos clínicos de los pacientes en estudio. 
 
Dentro de los meses de abril a agosto del año 2015 en la Funación Gantz a 
más de 150 pacientes se les realizo algún tipo de intervención quirúrgica ya sea 
cirugía primaria o secundaria.  
Las muestras se obtuvieron de 42 pacientes atendidos durante este periodo a 
los cuales se les realizó cirugía primaria de cierre de labio, paladar o velo 
(paladar blando), de estos, sólo 35 pacientes forman parte de la investigación 
ya que en 7 pacientes no se obtuvieron la totalidad de las muestras post cirugía. 
Se obtienen un total de 210 muestras nasales y orales entre padres e hijos y de 
estas muestras se logra aislar 650 cepas.  
Los datos recolectados en la historia clínica fueron: género ya que hay 
evidencia de que el género masculino es más afectado que el femenino (Gráfico 
I). Edad debido a que los tipos de cirugías se realizan en diferentes rangos de 
meses de edad (Gráfico II). Clasificación de la fisura, según clasificación de 
Davis y Ritchie, que señala tres grupos: I fisura de labio, II fisura de paladar y III 
fisura de labio y paladar (Gráfico III) y finalmente el tipo de cirugía primaria 
realizada, que son tres: cirugía de cierre labio, cirugía de cierre paladar y cirugía 
de cierre de velo (Gráfico IV).  
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Gráfico I. Distribución porcentual del género de los pacientes que  
se sometieron a cirugías primarias. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico II. Distribución porcentual del rango de edad (por meses)  
en el grupo de estudio.   
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Gráfico III. Distribución porcentual de los tipos de diagnósticos en el grupo de 
estudio. 
  
Gráfico IV. Distribución porcentual del tipo de cirugía primaria realizada en el 
grupo de estudio. 
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7.2 Bacterias potencialmente patógenas en relación a diagnóstico y tratamiento    
      quirúrgico. 
 
7.2.1 Pacientes con fisura de labio, antes y después de realizar la cirugía 
primaria de cierre de labio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
              
Figura 5. Cocos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio,  B. Después de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio. 
  
Antes de la cirugía primaria 3 de 6 pacientes presentan Staphylococcus 
coagulasa negativo en la cavidad nasal, 2 de 6 pacientes presentan 
Staphylococcus coagulasa negativo en la cavidad oral y sólo 1 de 6 pacientes  
presenta Staphylococcus coagulasa negativo en ambas cavidades, nasal y oral. 
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Después de la cirugía primaria,  2 de 6 pacientes presentan Staphylococcus 
aureus en la cavidad nasal. En 3 de 6 pacientes se mantuvo la presencia de 
Staphylococcus Coagulasa negativo en la cavidad nasal. 
 
 
 
                               
 
 
 
 
Figura 6. Bacilos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio, B. Después de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio. 
 
 1 de 6 pacientes presenta Bacilos Gram + en la cavidad nasal. 
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Figura 7. Enterobacteria, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en pacientes 
con fisura de labio,  B. Después de la cirugía de cierre de labio en pacientes con 
fisura de labio. 
 
Antes de la cirugía 4 de 6 pacientes presentan Enterobacterias en la cavidad 
nasal y 1 de  6 pacientes presenta Enterobacteria en la cavidad oral. No hay 
presencia de Enterobacteria después de la cirugía. 
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Figura 8. Candida albicans, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio, B. Después de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio. 
 
Antes de la cirugía, 1 de 6 pacientes presenta Candida albicans en la cavidad 
nasal. Después de la cirugía, 1 de 6 pacientes presenta Candida albicans en la 
cavidad nasal y 1 de 6 pacientes presenta Candida albicans en la cavidad oral. 
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7.2.2 Pacientes con fisura de labio y paladar, antes y después de realizar la 
cirugía primaria de cierre de labio. 
 
 
 
Figura 9. Cocos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio y paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
labio en pacientes con fisura de labio y paladar. 
 
 
 
Antes de la cirugía 1 de 9 pacientes presenta Staphylococcus aureus en la   
cavidad nasal, 1 de 9 pacientes presenta Staphylococcus aureus en la cavidad 
oral.  6 de 9 pacientes presentan Staphylococcus  coagulasa negativo en la 
cavidad nasal. 2 de 9 pacientes presentan Staphylococcus coagulasa negativo 
en la cavidad nasal y oral. 1 de 9 pacientes presenta Streptococcus Beta 
Hemolítico en la cavidad oral. Después de la cirugía 2 de 9 pacientes presentan 
Staphylococcus aureus en la  cavidad nasal. 2 de 9 pacientes presenta 
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Staphylococcus Coagulasa negativo en la cavidad nasal y 2 de 9 pacientes 
presentan Staphylococcus coagulasa negativo en la cavidad nasal y oral. 1 de 9 
pacientes presenta Enterococcus en la cavidad nasal. 
 
 
 
Figura 10. Bacilos Gram positivos, A. Antes de la cirugía de cierre de labio 
en pacientes con fisura de labio y paladar, B. Después de la cirugía de cierre 
de labio en pacientes con fisura de labio y paladar. 
 
Antes de la cirugía 1 de 9 pacientes presenta Bacillus en la cavidad nasal. 1 de 
9 pacientes presenta Bacilos Gram + en la cavidad nasal. 
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Figura 11. Enterobacteria, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio y paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
labio en pacientes con fisura de labio y paladar. 
 
 
 
Antes de la cirugía, 1 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en la cavidad 
nasal y 3 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en la cavidad oral. Después 
de la cirugía, 2 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en la cavidad oral, de 
estos 1 mantuvo la presencia de Enterobacteria y 1 de 9 pacientes presenta 
Enterobacteria en la cavidad nasal y oral. 
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Figura 12. Candida albicans, A. Antes de la cirugía de cierre de labio en 
pacientes con fisura de labio y paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
labio en pacientes con fisura de labio y paladar. 
 
 
Después de la cirugía, 3 de 9 pacientes presentan Candida albicans en cavidad 
nasal, 1 de 9 pacientes presenta Candida albicans en cavidad oral y nasal. 
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7.2.3 Pacientes con fisura de paladar, antes y después de realizar la cirugía 
primaria de cierre de paladar. 
 
 
 
Figura 13. Cocos Gram positivos, A. Antes de la cirugía de cierre de paladar 
en pacientes con fisura de paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
paladar en pacientes con fisura de paladar. 
 
 
Antes de la cirugía, 1 de 11 pacientes presenta Staphylococcus aureus en la 
cavidad nasal, 2 de 11 pacientes presentan Staphylococcus aureus en la 
cavidad oral y 2 de 11 pacientes presentan Staphylococcus aureus en cavidad 
nasal y oral. 6 de 11 pacientes presentan Staphylococcus Coagulasa negativo 
en cavidad nasal, 2 de 11 pacientes presentan Staphylococcus Coagulasa 
negativo en cavidad nasal y oral.  
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Después de la cirugía, 1 de 11 pacientes presenta aparición de Staphylococcus 
aureus en cavidad nasal. 1 de 11 pacientes mantiene la colonización por 
Staphylococcus aureus en cavidad nasal. 5 de 11 pacientes mantienen la 
colonización de Staphylococcus Coagulasa negtivoen la cavidad nasal, 1 de 11 
pacientes presenta colonización de Staphylococcus Coagulasa negativo en 
cavidad nasal. 1 de 11 pacientes presenta colonización de Staphylococcus 
Coagulasa negativo en cavidad oral. 
 
 
 
Figura 14. Bacilos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de paladar 
en pacientes con fisura de paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
paladar en pacientes con fisura de paladar. 
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Antes de la cirugía, 1 de 11 pacientes presenta Bacilos Gram positivo en 
cavidad nasal. 
 
 
Figura 15. Enterobacteria, A. Antes de la cirugía de cierre de paladar en 
pacientes con fisura de paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
paladar en pacientes con fisura de paladar. 
 
 
 
Antes de la cirugía, 1 de 11 pacientes presenta Enterobacteria en cavidad 
nasal, 8 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en cavidad oral, 1 de 11 
pacientes presenta Enterobacteria en cavidad nasal y oral. Después de la 
cirugía,  7 de 11 pacientes mantuvieron la colonización de Enterobacteria en 
cavidad oral, 1 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en cavidad nasal,  1de 9 
pacientes presenta Enterobacteria en cavidad oral, 1 de 9 pacientes presenta 
Enterobacteria en cavidad nasal y oral. 
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Figura 16. Candida albicans, A. Antes de la cirugía de cierre de paladar en 
pacientes con fisura de paladar, B. Después de la cirugía de cierre de 
paladar en pacientes con fisura de paladar. 
 
No hay presencia de Candida albicans ni antes ni después de la cirugía de 
cierre de paladar. 
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7.2.4  Pacientes con fisura de velo, antes y después de realizar la cirugía 
primaria de cierre de velo. 
 
 
 
Figura 17. Cocos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo, B. Después de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo. 
 
 
Antes de la cirugía, 3 de 9 pacientes presentan Staphylococcus aureus en 
cavidad nasal, 1 de 9 pacientes presenta Staphylococcus aureus en cavidad 
oral, 1 de 9 pacientes presenta Staphylococcus aureus en cavidad nasal y oral. 
5 de 9 pacientes presentan Staphylococcus Coagulasa negativo  en cavidad 
nasal, 2 de 9 pacientes presenta Staphylococcus Coagulasa negativo en 
cavidad oral. Después de la cirugía,  1 de 9 pacientes presenta colonización de 
Staphylococcus aureus en cavidad nasal.  1 de 9 pacientes mantiene 
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colonización de Staphylococcus aureus en cavidad nasal. 6 de 9 pacientes 
presentan  colonización de Staphylococcus Coagulasa negativo en cavidad 
nasal. 
 
 
 
Figura 18. Bacilos Gram positivo, A. Antes de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo, B. Después de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo. 
  
 
Antes de la cirugía 1 de 9 pacientes presenta Bacillus en la cavidad oral. 1 de 9 
pacientes presenta Bacilos Gram + en cavidad nasal.  
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Figura 19. Enterobacteria, A. Antes de la cirugía de cierre de velo en pacientes 
con fisura de velo, B. Después de la cirugía de cierre de velo en pacientes con 
fisura de velo. 
 
 
Antes de la cirugía, 1 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en cavidad nasal, 
3 de 9 pacientes presenta Enterobacteria en cavidad oral, 3 de 9 pacientes 
presenta Enterobacteria en cavidad nasal y oral. Después de la cirugía,  5 de 9 
pacientes mantienen la colonización de Enterobacteria en cavidad oral. 2 de 9 
pacientes presentan Enterobacteria en cavidad oral. 
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Figura 20. Candida albicans, A. Antes de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo, B. Después de la cirugía de cierre de velo en 
pacientes con fisura de velo. 
 
No hay presencia de Candida albicans ni antes ni después de la cirugía de 
cierre de velo. 
 
 
 
 
 
0 0
2
4
Candida albicans
Candida albicans 
 
Nasal Oral
0 0
2
4
Candida albicans
A 
B 
 
 
 
- 52 - 
 
7.3  Comparación entre padre e hijo  en relación a la presencia de 
Staphylococcus aureus. 
 
Gráfico V: Pacientes fisurados que presentan colonización de  Staphylococcus 
aureus al igual que sus padres. 
 
 
En pacientes con fisura de labio 2 de 6 pacientes presentan Staphylococcus 
aureus, y de estos sólo en 1 paciente se observa la presencia de 
Staphylococcus aureus en el padre. 
 
En pacientes con fisura de labio y paladar 3 de 9 pacientes presentan 
Staphylococcus aureus y de estos sólo en 1 paciente se observa la presencia 
de Staphylococcus aureus en el padre. 
 
En pacientes con fisura de paladar 6 de 9 pacientes presentan Staphylococcus 
aureus y de estos sólo en 1 paciente se observa la presencia de 
Staphylococcus aureus en el padre. 
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En pacientes con fisura de velo 5 de 9 pacientes presentan Staphylococcus 
aureus y de estos sólo en 2 pacientes se observa la presencia de 
Staphylococcus aureus en el padre. 
 
5 de 16 pacientes presentan una relación positiva con sus padres respecto a la 
colonización  de Stphylococcus aureus. 
 
 
 
7.4 Prueba de sensibilidad a antibióticos para Staphylococcus aureus. 
7.4.1 Criterios de selección de antibióticos 
Los antibióticos seleccionados fueron los que se utilizan tanto para 
profilaxis como para tratamiento en la Fundación Gantz, estos son: 
Amoxicilina, Amoxicilina con ácido Clavulánico, Penicilina, Gentamicina, 
Cefazolina y Cefadroxilo.  
 
7.4.2 Prueba de sensidisco 
 
La prueba de los sensidiscos se llevó a cabo sobre placas de Petri con 
agar Mueller Hinton. Sobre este agar se realizó una siembra en césped 
de Staphylococcus aureus, bacteria que fue previamente diluida en suero 
fisiológico estéril. Posterior a esto se dispusieron sobre la placa los 
sensidiscos elegidos y se procedió a incubar la placa por 24 h a 37°C. En 
la grafico VI se muestra el resultado de resistencia de Staphylococcus 
aureus  a antibióticos en la prueba de sensidisco y en la Tabla I se 
resume el resultado de este experimento. 
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Grafico VI: Resistencia de Staphylococcus aureus a distintos antibióticos 
utilizados como profilaxis o tratamiento en Pacientes con fisura labio palatina de 
la Fundación Gantz. Cdx: Cefadroxilo, AMC20/10: Amoxicilina más Ácido 
Clavulanico, 10P: Penicilina, CEZ30: Cefazolina, Amx: Amoxicilina, GE10: 
Gentamicina. 
 
De las 32 cepas de Staphylococcus aureus aisladas, 26 cepas fueron resistente 
para Penicilina, 15 cepas fueron resistente para Amoxicilina, 2 cepas fueron 
resistente para Cefazolina, 1 cepa fue resistente para Cefadroxilo y ninguna 
cepa fue resistente para Gentamicina y Amoxicilina más Ácido Clavulánico.  
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S. aureus   ANTIBIOTICOS UTILIZADOS     
CEPA Nº Cdx 
AMC 
20/10 10P CEZ 30 Amx GE10 
14 32 mm (S) 28 mm (S) 17 mm  ( R) 29 mm (S) 18 mm (S) 22 mm (S) 
87 31 mm (S) 24 mm (S) 18 mm ( R) 31 mm (S) 0 mm ( R) 21 mm (S) 
91 37 mm (S) 24 mm (S) 19 mm ( R) 37 mm (S) 0 mm ( R) 22 mm (S) 
109 31 mm (S) 28 mm (S) 17 mm  ( R) 33 mm (S) 0 mm ( R) 29 mm (S) 
116 34 mm (S) 40 mm (S) 44 mm (S) 39 mm (S) 8 mm ( R) 23 mm (S) 
122 30 mm (S) 40 mm (S) 43 mm (S) 39 mm (S) 18 mm (S) 25 mm (S) 
147 44 mm (S) 34 mm (S) 29 mm (S) 45 mm (S) 16 mm (I) 27 mm (S) 
175 19 mm (S) 22 mm (S) 16 mm ( R) 28 mm (S) 0 mm ( R) 25 mm (S) 
180 38 mm (S) 30 mm (S) 19 mm ( R) 31 mm (S) 21 mm (S) 29 mm (S) 
182 30 mm (S) 26 mm (S) 8 mm ( R) 28 mm (S) 0 mm ( R) 27 mm (S) 
188 26 mm (S) 25 mm (S) 0 mm ( R) 27 mm (S) 8 mm ( R) 24 mm (S) 
207 23 mm (S) 20 mm (S) 14 mm ( R) 25 mm (S) 15 mm (I) 24 mm (S) 
267 21 mm (S) 23 mm (S) 0 mm ( R) 26 mm (S) 11 mm ( R) 26 mm (S) 
271 33 mm (S) 30 mm (S) 18 mm ( R) 32 mm (S) 20 mm (S) 23 mm (S) 
288 32 mm (S) 39 mm (S) 39 mm (S) 39 mm (S) 32 mm (S) 21 mm (S) 
319 30 mm (S) 20 mm (S) 14 mm ( R) 27 mm (S) 14 mm (I) 23 mm (S) 
322 27 mm (S) 23 mm (S) 14 mm ( R) 29 mm (S) 15 mm (I) 24 mm (S) 
353 28 mm (S) 25 mm (S) 15 mm ( R) 23 mm (S) 17 mm (S) 27 mm (S) 
399 16 mm (I) 34 mm (S) 26 mm (S) 29 mm (S) 30 mm (S) 22 mm (S) 
407 30 mm (S) 31 mm (S) 40 mm (S) 32 mm (S) 33 mm (S) 22 mm (S) 
420 27 mm (S) 22 mm (S) 15 mm ( R) 25 mm (S) 16 mm (I) 24 mm (S) 
431 25 mm (S) 19 mm (S) 8 mm ( R) 28 mm (S) 11 mm ( R) 22 mm (S) 
444 29 mm (S) 25 mm (S) 8 mm ( R) 33 mm (S) 9 mm ( R) 27 mm (S) 
520 24 mm (S) 20 mm (S) 8 mm ( R) 25 mm (S) 9 mm ( R) 23 mm (S) 
545 34 mm (S) 22 mm (S) 13 mm ( R) 34 mm (S) 15 mm (I) 25 mm (S) 
558 25 mm (S) 21 mm (S) 0 mm ( R) 26 mm (S) 10 mm ( R) 22 mm (S) 
565 33 mm (S) 23 mm (S) 14 mm ( R) 30 mm (S) 16 mm (I) 27 mm (S) 
588 17 mm (I) 17 mm (I) 0 mm ( R) 19 mm ( R) 0 mm ( R) 21 mm (S) 
590 8 mm ( R) 19 mm (S) 0 mm ( R) 0 mm ( R) 11 mm ( R) 21 mm (S) 
591 19 mm (S) 17 mm (I) 0 mm ( R) 20 mm (S) 8 mm ( R) 22 mm (S) 
598 34 mm (S) 28 mm (S) 18 mm ( R) 31 mm (S) 22 mm (S) 32 mm (S) 
645 28 mm (S) 26 mm (S) 13 mm ( R) 29 mm (S) 17 mm (S) 24 mm (S) 
Tabla I: Fenotipos (R: resistente, I: intermedio, S: sensible)  de Staphylococcus aureus a 
distintos antibióticos utilizados como profilaxis o tratamiento en Pacientes con fisura labio 
palatina de la Fundación Gantz. Cdx: Cefadroxilo, AMC20/10: Amoxicilina más Ácido 
Clavulanico, 10P: Penicilina, CEZ30: Cefazolina, Amx: Amoxicilina, GE10: Gentamicina. 
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8. Discusión  
 
En los últimos años, la comunidad científica ha desarrollado un gran interés en 
la investigación del perfil microbiológico en pacientes fisurados y el rol que tales 
resultados cumplen en relación al mejor tratamiento que se les puede entregar 
a estos pacientes. Tanto el Ministerio de Salud, como la base de datos de 
SciELO, no cuentan con estudios realizados en Chile acerca del perfil 
microbiológico de pacientes fisurados antes y después de realizar la cirugía de 
cierre de la fisura.  
La información permanece incompleta respecto a la flora bacteriana residente 
en las cavidades nasales y orofaringeas de pacientes fisurados. Desde un 
punto de vista práctico es importante identificar los potenciales patógenos que 
pueden ser residentes normales de la nasofaringe y orofaringe en pacientes 
fisurados. Se ha intentado clasificar la flora bacteriana  nasal y oral como un 
indicador distintivo de la fistula oronasal seguido del cierre quirúrgico.  
 
Investigaciones previas han evaluado los cambios de la microflora antes y 
después de la cirugía de cierre, pero han fallado en distinguir la fisura de labio y 
la fisura de paladar ignorando los cambios innatos en la anatomía que pueden 
afectar el medio microbiológico.(21) es por esto que en esta investigación se 
evaluó el perfil microbiológico basándose en la clasificación diagnostica de las 
fisuras labio palatinas, en donde de un total de 35 pacientes que fueron parte de 
este estudio un 17% corresponde a pacientes con fisura de labio, 33% 
corresponde a pacientes con fisura palatina, 25% corresponde a pacientes con 
fisura labio palatina y el 25% restante corresponde a pacientes con fisura de 
velo (Gráfico III). 
La fisura alveolar y palatina no solo retarda la succión y la función respiratoria,(7) 
si no también permite la migración de bacterias entre la cavidad oral y 
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nasal.(16)(17) El desbalance de la microflora de la cavidad oral aumenta por la 
necesidad de tratamiento en pacientes fisurados, parte del tratamiento consiste 
en el desarrollo de dispositivos intraorales(25) los cuales generan mayor 
retención de bacterias y disminuyen el flujo de saliva, esta juega un rol 
mecánico en la remoción de microorganismos y además su pH logra mantener 
una flora oral no patógena en la cavidad.(20) Los pacientes de la Fundación 
Gantz que participaron en este estudio fueron tratados con ortopedia pre 
quirúrgica, la cual consiste en  usar una placa acrílica por un periodo de tiempo 
corto para obturar la fisura del paladar.(25) A pesar del beneficio que este 
dispositivo entrega al tratamiento de los pacientes fisurados también puede 
traer complicaciones a la evolución de los pacientes ya que la placa acrílica 
puede facilitar la colonización temprana de Streptococcus, Bacilos, Levaduras 
entre otros patógenos orales. 
 
La región donde se ubica la fisura es frecuentemente colonizada por 
microorganismos conocidos que puede ser de origen nasal u oral.(22) por lo que 
bacterias orales pueden crecer en el piso nasal de la fisura, estas pueden 
traspasar la fistula y ser capaces de sobrevivir en el nuevo ambiente, (23)  la 
misma situación puede ocurrir con las bacterias nasales. Dentro de estos 
microorganismos intraorales algunos presentan un potencial patógeno y pueden 
conducir a la dehiscencia de la herida, a la formación de una fistula nasal y en 
menor medida a pobres resultados estéticos.   
 
Los organismos que han sido mayormente identificados y asociados  con la 
dehiscencia de la herida son Staphylococcus aureus y Streptococcus del Grupo 
Beta hemolítico.(15) Staphylococcus aureus es usualmente encontrado en un 
gran número en las fosas nasales.(16) En pacientes fisurados existe un aumento 
en la incidencia de estos microorganismos intraoral debido a la propagación 
directa a través de la fisura,(24) por lo que niños con labio y paladar fisurado es 
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más común que tengan Staphylococcus aureus en su saliva en comparación 
con los niños no fisurados.(28) 
El cierre quirúrgico de la fisura labio palatina puede hacer que la cavidad oral 
sea similar a la de un niño normal.(1)  La reducción de la cantidad de oxígeno en 
el cavidad oral seguido del cierre de la fisura labio palatina puede favorecer el 
restablecimiento de la flora en ambas cavidades nasal y oral. En la Fundación 
Gantz, se realizan intervenciones quirúrgicas que corresponden a cirugías 
primarias y secundarias, dentro de las cirugías primarias que se realizaron en 
los 35 pacientes que forman parte de este estudio, 42% corresponden a 
cirugías de cierre de labio, 33% corresponden a cirugía de cierre de la paladar y 
un 25% corresponden a cirugía de cierre de velo (Gráfico IV). Cabe señalar que 
los pacientes que presentaban  fisura de labio y paladar, dentro del tiempo que 
se llevó  a cabo la toma de muestras, sólo se les realizo la cirugía primaria de 
cierre de labio, ya que el cierre de paladar debe realizarse en promedio 6 
meses después de haber realizado la cirugía de cierre de labio.(30)  
 
Dentro de la variedad de microorganismos potencialmente patógenos que se 
encontraron en los pacientes fisurados que fueron parte de este estudio, los 
microorganismos que predominaron fueron Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus Coagulasa negativo, Enterobacteria y Candida albicans.  Los 
resultados de los cultivos previos a la cirugía mostraron que las floras nasal y 
oral se encontraban en desequilibrio, presentándose microorganismos 
patógenos orales en la cavidad nasal y microorganismos  patógenos nasales en 
la cavidad oral para los cuatro diagnósticos de fisura, a excepción de Candida 
albicans que sólo un  paciente presentó colonización de esta levadura en la 
cavidad nasal antes de la cirugía.  Es importante mencionar que el  uso del 
obturador aumenta la colonización por Candida albicans y predispone al 
paciente a candidiasis oral,(24) la presencia de comunicación oronasal no tiene 
efecto directo en la infección por Candida albicans. Pacientes que usan 
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obturador deben ser evaluados regularmente y el control microbiológico debe 
ser realizado periódicamente para detectar y prevenir el desarrollo de 
candidiasis oral.(5) 
 
Una vez realizado el cierre quirúrgico de la fisura, en sólo 3 de los 4 
diagnósticos de fisura (fisura de labio, fisura de paladar y fisura de velo), el 
paciente no presenta comunicación oronasal, restableciéndose la flora nasal y 
oral para los pacientes que presentaban fisura de labio y fisura de velo, en el 
grupo de pacientes que presentó fisura de paladar los resultados variaron 
manteniéndose la alteración en la flora de ambas cavidades ya que de  los 11 
pacientes con fisura de paladar 1 presento dehiscencia de la herida y 
permanencia de la comunicación oronasal. Es importante destacar que en el 
paciente donde no hubo cicatrización, el cierre de la fisura presentaba con 
anterioridad a la cirugía presencia de Staphylococcus aureus. También dos 
pacientes posterior a la cirugía de cierre de labio presentaron colonización por 
Candida albicans. 
 
Muy distinto, en relación al tratamiento quirúrgico, es el caso de los pacientes 
con fisura de labio y paladar que se sometieron a cirugía de cierre de labio, 
quedando con una fisura de paladar post cirugía primaria, la cual se cerrará con 
tratamiento quirúrgico 6 meses después. Como era de esperar estos pacientes 
al tener permanencia de la fisura palatina presentaron alteración en su flora 
nasal y oral con respecto a ambas cavidades, después de la cirugía de cierre de 
labio. Además después de realizar la cirugía se presentó colonización de 
Candida albicans tanto en nasal como oral. Existe poca información  
relacionada a la colonización o a la infección por Candida albicans en pacientes 
con fisura labio palatina, sin embargo infecciones por Candida albicans 
frecuentemente ocurren por bajas de defensas, factores locales como uso de 
placa acrílica, por medicamentos como antibióticos y desordenes sistémicos 
 
 
 
- 60 - 
 
como mal nutrición los cuales tienen mucha relación con la realidad de los 
pacientes fisurados.  
Por lo tanto la flora microbiológica de la nariz y la orofaringe de pacientes 
fisurados cambia después de la cirugía. Desciende la colonización de 
microorganismos patógenos, probablemente como resultado de normalización 
de la anatomía.(Cocco et al., 2010). (3) Obteniendo cavidades por separado, 
nasal y oral dando paso al restablecimiento de la flora en ambas cavidades. 
Bacterias nasales pueden transmitirse a través de la fistula oronasal y son 
capaces de sobrevivir en el ambiente oral de niños con fisura labio palatina.(27)   
 
Los staphylococcus conforman un importante grupo de patógenos en el ser 
humano y originan un amplio espectro de enfermedades sistémicas que pueden 
poner en peligro la vida.(16) La mayoría de los Staphylococcus aureus habitan 
nariz y el espacio nasofaríngeo, y la colonización oral por la bacteria puede 
ocurrir en pacientes con fisura.(17) Las especies que se asocian con mayor 
frecuencia a enfermedad en el ser humano son Staphylococcus aureus, el 
miembro más virulento y mejor conocido del género. Es un patógeno conocido 
que puede provocar infecciones superficiales, como abscesos e infecciones 
profundas como osteomelitis, endocarditis y septicemia (Samarayake et al., 
2002)(1) Staphylococcus aureus también es el principal causante de heridas 
quirúrgicas e infecciones asociadas post cierre quirúrgico de la fisura. 
 
Debido al gran riesgo que significa la colonización por Staphylococcus aureus 
en pacientes con fisura, se decidió evaluar la relación de colonización con sus 
padres, para este estudio no se encontró una relación significativa, entre padre 
e hijo, con respecto la presencia de Staphylococcus aureus en ambos, ya que 
de 16 pacientes que presentaban la bacteria, sólo 5 padres de estos pacientes 
presentaron también colonización con Staphylococcus aureus. Si bien dentro de 
La ventana de infectividad de los 19 a los 31 meses de edad tienen un alto 
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riesgo de adquirir microorganismos que presentan las madres en la saliva.(30)  ya 
que en este trabajo el 100% los padres  presentaron colonización de 
Staphylococcus aureus en la cavidad nasal y no oral. Por lo que la presencia de 
Staphylococcus aureus en estos pacientes se debe a que es parte de la flora 
normal y no por transmisión de padre a hijo. 
 
En la última parte de esta investigación se evaluó la resistencia de 
Staphylococcus aureus a ciertos antibióticos usados en la Fundación Gantz 
(grafico VI). Cefadroxilo, Penicilina, Cefazolina, Amoxicilina y Amoxicilina más 
Ácido Clavulánico, de estos se utiliza como profilaxis antibiótica Cefazolina, si el 
paciente es alérgico a Cefazolina, se remplaza por Gentamicina. Y como 
tratamiento antibiótico post cirugía primaria se utiliza Amoxicilina más Ácido 
Clavulánico o Cefadroxilo. En el presente trabajo se encontró que de las 32 
cepas de Staphylococcus aureus, un alto porcentaje  fue resistente a Penicilina 
y a Amoxicilina. Para Cefadroxilo y Cefazolina, Staphylococcus aureus presentó 
una resistencia mínima y para Amoxicilina más Ácido Clavulánico y 
Gentamicina las cepas aisladas no presentaron resistencia, es importante 
mencionar que de estos dos últimos antibióticos el más efectivo  fue 
Gentamicina en donde las cepas de Staphylococcus aureus fueron sensibles al 
antibiótico en un 100%.  
 
 
Existe poca evidencia acerca del potencial beneficio de profilaxis antibiótica, las 
consecuencias de una infección en la herida pueden ser devastadoras. En este 
estudio sólo un paciente de los 35 presentó dehiscencia de la herida, este 
paciente con anterioridad a la cirugía mostro colonización por Staphylococcus 
aureus, pero la cepa aislada no presentó resistencia a los antibióticos utilizados 
como profilaxis y tratamiento post cirugía, por lo tanto se descarta que la no 
cicatrización de la herida se deba a la presencia de Staphylococcus aureus en 
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este caso.(28) Chuo and Timmins (2005) sugirieron que la profilaxis antibiótica 
no hace diferencia en resultados como complicaciones.(27) En su práctica la 
profilaxis antibiótica está indicada en pacientes de alto riesgo, incluyendo 
pacientes con bacterias patógenas especialmente Staphylococcus aureus que 
crecieron en muestras preoperativas, pacientes con comorbilidades como 
retraso del desarrollo, malnutrición e infecciones concomitantes.(28) 
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9. Conclusiones 
 
Existen microorganismos potencialmente patógenos presentes en cavidad 
nasal y oral de pacientes fisurados de labio y paladar. 
 
Al existir una comunicación oronasal, hay una alteración de la flora 
microbiológica en ambas cavidades, bacterias de la cavidad oral colonizan la 
cavidad nasal y bacterias de la cavidad nasal colonizan la cavidad oral.  
 
La flora microbiológica de la nariz y la orofaringe de pacientes fisurados cambia 
después de la cirugía primaria de cierre de fisura, descendiendo la colonización 
de microorganismos potencialmente patógenos. 
 Al obtener cavidades por separado, nasal y oral, producto del cierre de la fisura 
se logra el restablecimiento de la flora en ambas cavidades. 
No existe relación significativa, entre padre e hijo, con respecto la presencia de 
Staphylococcus aureus en ambos, por lo que la presencia de este 
microorganismo en pacientes fisurados se debe a que es parte de la flora 
normal y no por transmisión de padre a hijo. 
 
Staphylococcus aureus presenta una alta resistencia a amoxicilina y penicilina, 
las cepas fueron más sensibles a Cefadroxilo, Cefazolina, Gentamicina y  
Amoxicilina más Ácido Clavulánico,  antibióticos que se utilizan con mayor 
frecuencia para profilaxis y tratamiento antibiótico. De estos se sugiere el uso 
de Gentamicina que mostro ser 100% efectivo para las cepas aisladas. 
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10.  Sugerencias 
 
 
 
Se sugiere en un proyecto de investigación futuro realizar un estudio con 
mayor número de casos de pacientes fisurados para aumentar la casuística y 
evaluar si los microorganismos encontrados se repiten en otros pacientes con 
los mismos diagnósticos, y donde la muestra post cirugía se tome después de 
1 mes. 
 
Se sugiere evaluar sólo la relación “madre – hijo” con respecto a la transmisión 
y colonización de bacterias potencialmente patógenas. 
 
Se sugiere poder caracterizar la sensibilidad antibiótica del resto de los 
microorganismos potencialmente patógenos que se lograron aislar. 
 
Se sugiere un estudio de casos y controles en relación a la profilaxis antibiótica 
que se les da a estos pacientes para evaluar su potencial beneficio. 
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12. Anexos 
 
ANEXO 1: PERMISO INVESTIGACIÓN 
 
 
Santiago, Marzo del 2015 
 
 
Universidad Andrés Bello 
Facultad de Odontología 
 
Srs. Directores 
Fundación Gantz 
Presentes. 
 
Estimado Director: 
 
 
Me dirijo a usted mediante la presente para solicitar autorización a la alumna Daniela Romero 
Miranda, Rut: 16.424.640-K, alumna regular de la carrera de Odontología de la Universidad 
Andrés Bello, a realizar una toma de muestra de frotis de mucosa oral y nasal a los pacientes 
de la Fundación Gantz para llevar a cabo un trabajo de investigación para optar al título de 
Cirujano Dentista. 
 
 
El trabajo de investigación se titula. “Evaluación del perfil microbiológico en pacientes con fisura 
labio palatina antes y después de las cirugías primarias realizadas en  Fundación Gantz durante 
el año 2015” para lo cual se tomarán muestras a los pacientes participantes de este estudio y a 
su apoderado. 
 
A los pacientes y a sus padres se les tomará una muestra de frotis de mucosa oral y nasal 
previo y posterior a la cirugía primaria de fisura de labio o paladar para posteriormente 
determinar la presencia de bacterias e identificarlas en el laboratorio de microbiología y 
biotecnología oral de la Universidad Andrés Bello. 
Sin otro particular, me despido de usted esperando una pronta respuesta. 
 
 
____________________ 
Dr. Mauricio Bittner Ortega 
Profesor Asistente 
Lab. Microbiología y Biotecnología Oral 
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ANEXO 2: FICHA CLINICA 
FICHA CLINICA 
TRABAJO DE INVESTIGACION: “Evaluación del perfil microbiológico en pacientes 
con fisura labio palatina antes y después de las cirugías primarias realizadas en 
Fundación Gantz durante el año 2015” 
 FECHA:_________________                    
 FICHA Nº:______________ 
 Nº MUESTRA:___________                     
 DIAGNOSTICO:_____________________________________ 
 TIPO CIRUGIA: _____________________________________ 
DATOS GENERALES PACIENTE 
Nombre :________________________________________________ 
Edad:____________________ 
Región: __________________    
DATOS GENERALES APODERADO 
Nombre:_________________________________________________ 
Celular:_______________________ 
Mail :_________________________ 
 
DATOS CLINICOS  
 TIPO DE FISURA (marcar con X) 
 
 UBICACIÓN DE LA FISURA (marcar con X) 
Labio Alveolo Paladar Duro Paladar Blando 
    
 
Unilateral Derecho Unilateral Izquierdo Bilateral 
   
 
 ANTIBIOTICOS (escribir) 
 Profilaxis Antibiótica Tratamiento Antibiótico 
Nombre/Dosis  
 
 
 
 COMPLICACIONES (escribir) 
 Pre – Cirugía Primaria Post – Cirugía Primaria 
 
 
 
 
Fisura de Labio Fisura de Paladar Fisura de Labio y Paladar 
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ANEXO 3: CONSENTIMIENTO INFORMADO  
Consentimiento Informado 
Estimados Padres   
Soy Daniela Romero Miranda, Interna de la Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello y 
estoy realizando una  investigación sobre el perfil microbiológico en pacientes fisurados para optar al título 
de Cirujano Dentista, por lo cual a través del presente lo invitamos a participar a Ud. y su hijo (a) en el 
trabajo de investigación titulado “Evaluación del perfil microbiológico en pacientes con fisura labio palatina 
antes y después de las cirugías primarias realizadas en Fundación Gantz durante el año 2015” 
La intervención quirúrgica que da lugar al cierre de la fistula coincide con cambios significativos en la flora 
microbiana que reside en la cavidad oral del paciente con fisura, sin embargo ciertos microorganismos 
intraorales son patogénicos y pueden conducir a una mala cicatrización de la herida, formación de una 
comunicación oro-nasal y en menor medida pobres resultados estéticos. 
El objetivo de este estudio es determinar la presencia de bacterias en la fisura labio palatina, 
identificándolas y evaluando su resistencia antibiótica. Para ello se tomará una muestra, tanto en el 
paciente como en el apoderado, de frotis de mucosa nasal y oral  con un “cotonito” estéril antes de la 
intervención quirúrgica y el mismo procedimiento se repetirá una semana después de la cirugía. La toma 
de muestra no durara más de cinco minutos.  Posteriormente las muestras se estudiaran en el Laboratorio 
de Microbiología y Biotecnología de la Universidad Andrés Bello. 
Esta actividad no significara ningún riesgo  para el paciente ni para el apoderado, así como tampoco 
ningún costo. Por el contrario, el beneficio que se obtendrá con este estudio, además de contribuir al 
conocimiento en este tema, es conocer que tipo de microorganismos se encuentran  antes y después de 
realizada la cirugía y cómo reaccionan estos frente a ciertos antibióticos que se evaluaran en el 
laboratorio.  
Los datos registrados en este estudio serán confidenciales en todo ámbito. Quienes acepten y luego 
deseen retirarse de dicho estudio sólo deben avisar oportunamente.  
 
Autorización 
Yo,___________________________________________RUT Nº :________________________ autorizo a 
mi hijo (a)_________________________________, para participar en el estudio “Evaluación del perfil 
microbiológico en pacientes con fisura labio palatina antes y después de las cirugías primarias realizadas 
en Fundación Gantz durante el año 2015” , el cual no tendrá costos. Confirmo que estoy de acuerdo con 
dicho estudio, que tengo conocimiento del procedimiento y que puedo retirar a mi hijo (a) de la 
investigación sin sanción alguna. 
 
           ________________________                                  ________________________ 
                   Firma Apoderado                                                                         Fecha 
 
 
Nombre Investigador: Daniela Romero Miranda, Cel: 852745**, Mail: dan.romero@gmail.com 
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ANEXO 4: TABLA BACTERIAS POTENCIALMENTE PATOGENAS EN 
RELACION A DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
 
 
FISURA DE LABIO -CIERRE DE LABIO 
  
 
STAPHYLO C+ STAPHYLO C- STREPTO BETA  ENTEROCOCCUS 
 
ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP 
PACIENTE 1 NASAL  (-)  / ( +) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (+) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
     
 
BACILLUS BACILOS GRAM+ 
  
 
ANTES / DESP ANTES / DESP 
  PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) 
  PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  
     
 
ENTEROBACTERIA 
   
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (+)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
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PACIENTE 2 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (+)  /  (-) 
   
     
 
CANDIDA ALBICANS 
   
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) 
    
 
 
FISURA LABIO PALATINA - CIERRE DE LABIO 
 
 
       STAPHYLO C+     STAPHYLO C- STREPTO BETA ENTEROCOCCUS 
 
ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP 
PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (+) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 1 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
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PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (+) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (+) 
PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
     
 
BACILLUS BACILOS GRAM+ 
  
 
       ANTES / DESP   ANTES / DESP 
  PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (-) 
  PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  
     
 
   ENTEROBACTERIA 
   
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (+)  /  (+) 
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PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 7 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 ORAL (+)  /  (-) 
   
     
 
CANDIDA ALBICANS 
   
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (+) 
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FISURA DE  PALADAR CIERRE DE PALADAR 
 
 
STAPHYLO C+     STAPHYLO C- STREPTO BETA ENTEROCOCCUS 
 
ANTES / DESP    ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP 
PACIENTE 1 NASAL  (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 1 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (+) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 9 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 10 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 10 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 11 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 11 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
     
 
BACILLUS BACILOS GRAM+ 
  
 
ANTES / DESP ANTES / DESP 
  PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
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PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) 
  PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 10 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 10 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 11 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 11 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  
     
 
ENTEROBACTERIA 
  
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 2 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 5 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 9 ORAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 10 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 10 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 11 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 11 ORAL (+)  /  (+) 
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CANDIDA ALBICANS 
  
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 10 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 10 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 11 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 11 ORAL (-)  /  (-) 
    
 
 
FISURA DE VELO - CIERRE DE VELO 
  
 
STAPHYLO C+ STAPHYLO C- STREPTO BETA ENTEROCOCCUS 
 
ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP ANTES / DESP 
PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3 NASAL (+)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 NASAL (+)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
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PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 7 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 NASAL (+)  /  (+) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 8 ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 9 NASAL (+)  /  (-) (-)  /  (+) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
     
 
 
 
 
    
 
BACILLUS BACILOS GRAM+ 
  
 
ANTES / DESP ANTES / DESP 
  PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) (+)  /  (-) 
  PACIENTE 3ORAL (+)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
  PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) (-)  /  (-) 
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ENTEROBACTERIA 
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 2 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 4 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 5 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (+)  /  (+) 
   PACIENTE 6 NASAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (+)  /  (-) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (+) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) 
   
     
 
CANDIDA ALBICANS 
  
 
ANTES / DESP 
   PACIENTE 1 NASAL  (-)  /  (-) 
   PACIENTE 1 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 2 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 3ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 4 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 5 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 6 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 7 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 8 NASAL (-)  /  (-) 
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PACIENTE 8 ORAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 NASAL (-)  /  (-) 
   PACIENTE 9 ORAL (-)  /  (-) 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
